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I.-DEFINICIÓN Y TIPOS DE DIABETES MELLITUS 
La Diabetes Mellitus es un síndrome que engloba varias situaciones patológicas que tienen una 
característica en común; el aumento de la concentración de glucosa en sangre o hiperglucemia.  
La Diabetes Mellitus puede producirse por un disminución de la secreción de insulina y/o porque 
ésta no puede realizar sus funciones fisiológicas debido a la existencia de una resistencia a la insulina. 
La clínica de la diabetes se debe a  esta falta de acción de la insulina sobre las células de nuestro 
organismo.  
Los tipos de Diabetes Mellitus que fueron propuestos por el comité de expertos de la American 
Diabetes Association (ADA) en el año 2004 son los siguientes: 




2.- Diabetes tipo 2  (varía entre resistencia a la insulina predominante con déficit relativo de 
insulina y defecto secretor de insulina predominante con resistencia a la insulina). 
3.- Otros tipos específicos de diabetes 
A.  Defectos genéticos de la función de las células beta (MODY). 
C. Defectos genéticos en la acción de la insulina. 
D. Enfermedades del páncreas. 
E. Endocrinopatías. 
F. Inducida por fármacos o agentes químicos. 
G. Infecciones. 
H. Formas infrecuentes de diabetes inmunitaria. 
I. Otros síndromes genéticos que a veces se asocian a diabetes. 
 
4.- Diabetes mellitus gestacional (DMG) 
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DIABETES MELLITUS TIPO I 
a) Características 
La Diabetes Mellitus tipo I se caracteriza por los siguientes aspectos: 
• Constituye el 10-15 % de todos los casos de diabetes. 
• Suele aparecer  en la edad infantil o juvenil (<30 años), aunque puede hacerlo a cualquier edad. 
• No suele asociarse a obesidad. 
• Su inicio suele ser agudo o subagudo (dias-semanas). 
• Es frecuente la aparición de cetosis (acúmulo de cuerpos cetónicos en sangre). 
• Las complicaciones más frecuentes son las de tipo microvascular (retinopatía, nefropatía y 
neuropatía), aunque también pueden aparecer lesiones macrovasculares ( enfermedad 
coronaria y lesiones en extremidades inferiores ). 
 
b) Etiologia 
La diabetes mellitus tipo I se produce debido a la destrucción de las células beta de los islotes 
pancreáticos, lo cual da lugar a una deficiencia absoluta de insulina. Estos pacientes necesitan 
administrarse la insulina para poder vivir. 
La destrucción de los islotes pancreáticos puede ser rápida en algunos casos (sobretodo en niños), o 
puede ser lenta (esto es más frecuente en adultos). Por este motivo la cetoacidosis puede ser la 
primera manifestación o puede aparecer de forma tardía al existir una reserva funcional de insulina 
que previene la aparición de esta complicación durante años. 
Se distinguen dos tipos de Diabetes Mellitus tipo I: 
b.1) Subtipo A o Inmunitaria 
En este subtipo existe una predisposición genética a padecer la enfermedad que se halla 
relacionada con el sistema mayor de histocompatibilidad (HLA). Este sistema HLA presenta unos 
antígenos a nivel de la membrana celular que serían los desencadenantes de la reacción inmunitaria. 
La concordancia en gemelos homocigotos es de un 40%, este hecho también apoya la teoría de que 
existe una predisposición genética. 
Pero para que se produzca la enfermedad ha de haber un factor exógeno que ponga en marcha el 
mecanismo autoinmune. Los factores ambientales o exógenos responsables pueden ser de tipo 
infeccioso (virus rubéola, parotiditis, etc), dietético o tóxico. Por lo tanto para que se desarrolle la 
enfermedad ha de existir una predisposición genética y unos factores ambientales. 
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b.2) Subtipo B o Idiopática 
Su etiología es desconocida. No existe asociación con los antígenos del sistema mayor de 
histocompatibilidad (HLA) ni tampoco existen fenómenos autoinmunes. La mayoría de los pacientes 
son de origen asiático o africano. 
DIABETES MELLITUS TIPO II 
a) Características 
La Diabetes Mellitus tipo II se caracteriza por los siguientes aspectos: 
• Es la enfermedad endocrina más frecuente. Constituye el 90% de todos los casos de diabetes. 
• Suele aparecer en adultos (> 40 años), aunque puede hacerlo a cualquier edad. 
• Suele asociarse a obesidad (80% de los casos). 
• Su inicio suele ser insidioso; suele permanecer asintomática durante un tiempo, después los 
síntomas comienzan a aparecer de una forma progresiva. 
• No es frecuente la aparición de cetosis. 
• Las complicaciones más frecuentes son las de tipo macrovascular: este tipo de diabetes es más 
frecuente en personas mayores por lo que suele asociarse a otros factores de riesgo 
cardiovascular (obesidad, dislipemia, hipertensión arterial, etc). También pueden aparecer 
complicaciones de tipo microvascular (nefropatia y neuropatía), pero son mucho menos 
frecuentes. 
b) Etiologia 
En este tipo de diabetes también intervienen factores genéticos y ambientales. 
Predisposición genética 
Este factor es más evidente en la diabetes mellitus tipo 2 que en la de tipo 1. Diversos estudios han 
demostrado que existe una alta concordancia en gemelos monocigotos; cuando uno de los hermanos 
presenta diabetes mellitus, en un 90% de los casos el otro también la padecerá en un plazo inferior a 
5 años. Los factores genéticos determinan tres hechos: 
• Una alteración de las células beta del páncreas; éstas secretan la insulina de forma tardía y sin 
las oscilaciones normales. 
• Una alteración a nivel del hígado que hace que disminuya la captación de glucosa.  
• Una alteración a nivel de las células diana; puede existir un ↓ del número de receptores de 
insulina y/o un defecto a nivel del receptor o a nivel posreceptor (ej; disminuye la actividad 
tirosincinasa del receptor). 
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Factores ambientales 
Los factores ambientales son aquellos que ↑ la resistencia a la insulina: 
• La obesidad: el 80-85 % de los diabéticos tipo II son obesos. La resistencia a la insulina no es 
consecuencia de la obesidad porque existen diabéticos tipo 2 no obesos que también presentan 
resistencia a la insulina. Las dietas que siguen muchos obesos son muy calóricas, con gran 
cantidad de grasas y azúcares. Esto favorece el desarrollo de diabetes. 
• El sedentarismo: este factor ambiental también favorece el desarrollo de una diabetes tipo 2 
debido a que el ejercicio físico mejora la sensibilidad periférica a la insulina, es decir,  facilita la 
entrada de la glucosa en el músculo. 
 
La insulinoresistencia hace que se sintetice más insulina por el páncreas produciéndose un 
hiperinsulinismo. Este hace que ↓ el número de receptores de insulina a nivel periférico, por lo que 
↑ todavía más la insulinoresistencia, creándose un círculo vicioso. En la aparición de la diabetes tipo 
2, por tanto, primero aparece una resistencia a la insulina e hiperinsulinismo. En esta fase todavía 
existe una tolerancia normal a la glucosa ( glucemia normal ). Con el tiempo las células beta del 
páncreas se van agotando y secretan menos cantidad de insulina. Esto da lugar a una tolerancia 
anormal a la glucosa que con el tiempo se convierte en una diabetes mellitus, al disminuir todavía 
más la secreción de insulina. 
DIABETES MELLITUS DEL ADULTO DE INICIO JUVENIL: DIABETES MODY (III A) 
• Es un tipo de diabetes mellitus tipo 2 que aparece en niños y personas jóvenes. 
• Se produce un ↓ de la secreción de insulina por un defecto genético de la función de las células 
beta del páncreas. Este defecto se hereda de forma autosómica dominante. 
• Clínicamente pueden aparecer desde formas leves no cetósicas que no necesitan la 
administración de insulina, hasta formas más graves que se asocian a complicaciones 
microvasculares y a niveles altos de glucemia. 
DIABETES MELLITUS POR ENDOCRINOPATIAS (III D) 
Se trata de patologías endocrinas que conllevan un ↑ de la secreción de hormonas contrainsulares 
(GH, corticoides, catecolaminas y glucagón). Estas patologías son: 
• Síndrome de Cushing: se produce un ↑ del nivel de corticoides. 
• Feocromocitoma: se produce un ↑ del nivel de catecolaminas. 
• Acromegalia: se produce un ↑ del nivel de GH. 
• Glucagonoma: se trata de un tumor que secreta glucagón. 
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Estas hormonas producen hiperglucemia por lo que pueden dar lugar a una diabetes secundaria o 
pueden agravar una diabetes preexistente. 
DIABETES MELLITUS POR PATOLOGÍAS PANCREÁTICAS (III C) 
Se trata de patologías que ocasionan una destrucción del parénquima pancreático (exocrino y 
endocrino), el cual es sustituido por tejido fibroso 
Algunas de estas patologías son la fibrosis quística, la pancreatitis crónica o las neoplasias del 
páncreas. 
DIABETES MELLITUS GESTACIONAL (DMG) 
• Aparece en el 2-4 % de mujeres embarazadas. 
• Se desarrolla un cuadro de diabetes durante la gestación debido a que en el tercer trimestre del 
embarazo ↑ la resistencia a la insulina, sin un ↑ proporcional de la secreción de insulina por 
parte del páncreas. Esta situación provoca un desequilibrio metabólico que da lugar a una 
hiperglucemia. Normalmente la hiperglucemia se normaliza después del parto. 
• Este tipo de diabetes se asocia a una mayor morbimortalidad fetal, por lo que actualmente, 
para poder detectarla, se somete a todas las gestantes a un test de sobrecarga de glucosa (test 
de O´Sullivan).  
 
II.-CLÍNICA Y DIAGNÓSTICO DE LA DIABETES MELLITUS 
La diabetes se puede presentar de varias formas; desde una cetoacidosis grave de aparición súbita 
que requiere tratamiento en la UCI, hasta la ausencia total de síntomas y detectada de forma casual 
mediante un análisis de sangre. Los síntomas pueden aparecer de forma súbita (DM I) o de forma 
progresiva, y son los siguientes: 
• Poliuria: en la diabetes se produce hiperglucemia y glucosuria. La glucosa eliminada en la orina 
arrastra moléculas de agua por lo que ↑ la diuresis (diuresis osmótica). 
• Polidipsia: ↑ de la sed para compensar la pérdida de agua. 
• Polifagia: ↑ del apetito. 
• Adelgazamiento: los pacientes suelen adelgazar a pesar de tener un apetito conservado o 
aumentado. 
• Astenia: sensación de cansancio. 
 
Cuando la hiperglucemia es moderada o leve, los síntomas aparecen de forma lenta y suelen ser 
mínimos.Normalmente son síntomas debidos a infecciones (ej; prurito vulvar por sobreinfección 
candidiásica) o a complicaciones de la diabetes (ej; visión borrosa por la retinopatía diabética). 
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El diagnóstico de la diabetes se establece mediante alguna de las siguientes opciones, que son los 
criterios diagnósticos de la diabetes: 
a) Glucemia casual ≥ 200 mg/dl, junto con clínica de diabetes (poliuria, polidipsia y pérdida de 
peso sin motivo aparente). 
b) Glucemia en ayunas ≥ 126 mg/dl. 
c) Glucemia ≥ 200 mg/dl a las 2 horas de un test de tolerancia oral a la glucosa (TTOG). En esta 
prueba se administran 75 gramos de glucosa por via oral y se mide el nivel de glucemia a las 2 horas. 
La glucemia casual es la que se mide en cualquier momento del dia sin tener en cuenta el tiempo 
transcurrido desde la última ingesta. La glucemia en ayunas es la que se mide tras un tiempo sin 
ingesta de cómo mínimo 8 horas. 
 Tolerancia anormal a la glucosa 
Es una situación intermedia entre la normalidad y la diabetes. Los pacientes con TAG presentan con 
mayor frecuencia enfermedad cardiovascular, hipertensión arterial y dislipemias. Un alto porcentaje 
de estos pacientes evoluciona a una diabetes tipo II en los 10-15 años siguientes sino realizan ejercicio 
físico y no siguen una dieta hipocalórica (estos factores ambientales ↑ la resistencia a la insulina). 
Con las cifras basales de glucemia es suficiente para hacer el diagnóstico. El test de tolerancia oral a 
la glucosa (TTOG) se reserva para casos muy especiales. 
 Glucemia basal 




< 110 <140 
Tolerancia 
anormal a la glucosa 
(TAG) 
110-125 140 – 199 
Diabetes Mellitus 
(DM) 
≥ 126 ≥ 200 
 
 
III.-COMPLICACIONES DE LA DIABETES MELLITUS 
Las complicaciones de la diabetes mellitus son de dos tipos: 
a) Agudas 
• Cetoacidosis diabética. 
• Coma hiperosmolar no cetósico. 
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b) Crónicas 
• Microvasculares 
   * Retinopatía. 
   * Neuropatía. 
   * Neuropatía. 
• Macrovasculares 
   *Enfermedad coronaria. 
   *Enfermedad vascular periférica. 
   *Enfermedad cerebrovascular. 
 
Cetoacidosis diabética 
Se produce debido a un déficit de insulina intenso. Las situaciones de estrés (ej; infecciones, ayuno, 
etc), contribuyen a que se produzca la cetoacidosis puesto que estimulan la secreción de hormonas 
contrainsulares (GH, cortisol, catecolaminas, glucagón). Cuando se produce un déficit intenso de 
insulina y un aumento de hormonas contrainsulares sucede lo siguiente: 
• ↓ el consumo de glucosa en el músculo y en el tejido adiposo → ↑ glucemia. 
• En el hígado ↑ glucogenolisis y ↑ gluconeogénesis → ↑ glucemia. 
• ↑ la proteolisis muscular para liberar aminoácidos a la sangre y que puedan ser utilizados por el 
hígado para sintetizar glucosa → ↑ glucemia. 
• ↑ la lipolisis para liberar ácidos grasos a la sangre y que puedan ser utilizados por el hígado 
para sintetizar cuerpos cetónicos. Los cuerpos cetónicos son liberados a la sangre, se acumulan 
en ella y pasan a la orina; se produce hipercetonemia e hipercetonuria. La hipercetonemia da 
lugar a una acidosis metabólica, ya que los cuerpos cetónicos son ácidos que provocan una 
alteración del equilibrio ácido-básico. La pérdida de cuerpos cetónicos por la orina ↑ todavía 
más la diuresis osmótica, ya que los cuerpos cetónicos son iones negativos que también 
arrastran agua. También se elimina Na en la orina para intentar contrarrestar la carga negativa 
de los cuerpos cetónicos. Por lo tanto se pierde agua y sodio. 
 
Los síntomas que aparecen en la cetoacidosis diabética son: 
• Aliento con olor a manzanas: por los cuerpos cetónicos eliminados en el aire  espirado. 
• Respiración de Kussmaul: es lenta y profunda por el estímulo que ejerce la acidosis sobre el 
centro respiratorio. 
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• Disnea: sensación de ahogo o asfixia. 
• Náuseas, vómitos y dolor abdominal. 
• Por el aumento de la diuresis osmótica (poliuria) → hipovolemia, deshidratación, hipotensión y 
taquicardia. 
• Sequedad de piel y mucosas (por la deshidración). 
• Embotamiento de la conciencia que puede llegar al coma; por los trastornos del balance 
hidroelectrolítico y por la acidosis. 
 
Coma hiperosmolar no cetósico 
Se produce normalmente en diabéticos tipo 2 de edades superiores a los 60 años en los que 
aparece algún factor desencadenante (transgresiones dietéticas, omisión de insulina o de 
antidiabéticos orales, infecciones, etc). Estos pacientes se caracterizan por hiperglucemias extremas 
(> 600 mg/dl), poliuria por diuresis osmótica, hipovolemia, deshidratación, hipotensión y una 
hiperosmolaridad muy alta (>320 mOsm/l).  
En estos pacientes no se produce cetosis debido a que el déficit de insulina no es lo suficientemente 
grande como para que aumente la lipolisis y, por tanto, para que aumente la síntesis de cuerpos 
cetónicos. No hay hipercetonemia, ni hipercetonuria ni acidosis metabólica. Al no haber pérdida de 
cuerpos cetónicos por la orina, tampoco la habrá de sodio. El aumento de la diuresis se debe 
solamente a la glucosuria y se pierde solamente agua, sin sodio.  
Este es el motivo de que aumente tanto la osmolaridad y es la causa del coma hiperosmolar, ya que 
sale agua del interior de las neuronas intentando compensar el ↑ de la osmolaridad produciéndose 
una deshidratación neuronal. 
Complicaciones vasculares 
Las complicaciones vasculares se producen debido a la glicosidación de proteínas no enzimáticas. 
Cuando se afectan vasos de pequeño tamaño se produce la microangiopatía diabética. En este caso 
las proteínas se glicosilan y se depositan en la pared de los pequeños vasos produciéndose una 
estenosis vascular y un aumento de la permeabilidad de la pared del vaso. Cuando se afectan los 
vasos de gran tamaño se produce la macroangiopatía diabética. Se produce la glicosidación de las 
proteínas que forman parte de las lipoproteínas de baja densidad (LDL). Las LDL glicosiladas son 
captadas por los macrófagos, los cuales se transforman en células espumosas. Estas células 
contribuyen a la formación de las placas de ateroma. Por este motivo la diabetes es un factor de 
riesgo de arteriosclerosis. 
A) Retinopatía diabética 
• Se produce debido a que se afectan los capilares de la retina. 
• Es la causa más frecuente de ceguera en los países industrializados. 
  
70 de 279 
PublicacionesDidacticas.com  |  Nº 7 Noviembre 2010
• Es más frecuente su aparición en pacientes con diabetes de larga duración; a los 20 años de la 
enfermedad, el 80% de los diabéticos tienen retinopatía diabética. A los 10 años de la 
enfermedad solo la tienen el 23 % de los pacientes. 
• Aparecen alteraciones en los capilares de la retina que hacen que se isquemien zonas de ésta. 
Esto hace que se desarrollen nuevos capilares, los cuales son estructuralmente anómalos y no 
consiguen revascularizar las zonas isquémicas. Además estos vasos son frágiles y dan lugar a 
hemorragias con mucha facilidad. 
 
B) Nefropatía diabética 
• Es la causa más frecuente de insuficiencia renal crónica en occidente. 
• Se produce una esclerosis de los glomérulos que da lugar a un aumento de la permeabilidad 
vascular a las proteínas por lo que éstas se pierden por la orina (proteinuria). 
• La enfermedad va evolucionando y al final se produce una pérdida de la función renal, que se 
manifiesta por un descenso del filtrado glomerular y, por tanto, por un aumento de la urea y la 
creatinina. 
 
C) Neuropatía diabética 
La neuropatía diabética incluye la afectación del sistema nervioso somático (sensitivo y motor) y la 
del sistema nervioso autónomo. 
Las polineuropatías (afectación de varios nervios) no se producen por la microangiopatía, sino por 
alteraciones metabólicas debidas a la hiperglucemia (ej; glicosidación de proteínas de membrana que 
producen alteración de su permeabilidad, etc). 
Las mononeuritis (afectación de un solo nervio) son de origen microangiopático, normalmente por 
infartos isquémicos de los vasos que irrigan los nervios (vasa nervorum). Suelen aparecer de forma 
brusca y suelen recuperarse completamente en 2-3 meses. 
 
IV.-TRATAMIENTO DE LA DIABETES MELLITUS 
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a) Dieta 
• Es un pilar fundamental en el tratamiento de la diabetes. 
• En los diabéticos tipo 2, la dieta puede ser el único tratamiento necesario dirigido a tratar la 
obesidad. Al disminuir el peso, mejora la resistencia a la insulina y esto ayuda a que se corrijan 
otras alteraciones metabólicas asociadas a la diabetes. 
• En los diabéticos tipo 1, la dieta debe proporcionar suficiente energía para garantizar un 
desarrollo pondoestatural normal.  
• En los pacientes tratados con insulina o con fármacos hipoglucemiantes, la dieta debe prevenir 
las hipoglucemias. 
   
Recomendaciones Dietéticas para personas diabéticas: 
• Proteínas para proporcionar casi 15 a 20% de kcal/día. 
• Grasas saturadas para proporcionar < 10% de las kcal/día. 
• Grasas poliinsaturadas para proporcionar casi 10% de las kcal; evitar los ácidos grasos 
insaturados trans. 
• 60 a 70% de las calorías repartidas entre carbohidratos y grasas monoinsaturadas. 
• Es aceptable emplear endulzantes calóricos, incluso sacarosa. 
• Fibra (20-35 g/día) y sodio (≤ 3.000 mg/día). 
• Ingestión de colesterol ≤ 300 mg/día. 




• El ejercicio mejora la sensibilidad a la insulina ya que facilita la entrada de glucosa en el 
músculo. Además, ayuda a conseguir un balance calórico negativo y mejora el nivel de lípidos en 
sangre ( ↓ LDL, ↓ VLDL y ↑ HDL). 
• El ejercicio debe ser practicado de forma regular, de manera que su efecto se halle coordinado 
con el efecto de la dieta y con el efecto de los fármacos (insulina o hipoglucemiantes orales). 
• Se debe evitar el ejercicio en el momento en el que la insulina tiene su pico máximo de acción. 
También se debe evitar en situaciones de hiperglucemia, ya que éste podría empeorarla y 
producir una cetosis. 
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c) Fármacos 
c.1) Insulina 
• Se utiliza en todos los diabéticos tipo 1 y en aquellos diabéticos tipo 2 que no hayan conseguido 
controlar su diabetes con fármacos hipoglucemiantes. 
• Existen distintos tipos de insulina, los cuales se diferencian en su farmacocinética (inicio de su 
efecto y duración de éste). 
 
− Rápida o regular: su acción comienza a los 15-60 minutos de su administración. El máximo 
de su acción se consigue al cabo de 1,5-4 horas. Se recomienda inyectar este tipo de insulina 
15-20 minutos antes de la ingesta. 
− Retardada (insulina NPH): su acción alcanza un pico máximo a las 3-7 horas de su 
administración y tiene una duración de unas 12-15 horas. Se recomienda inyectar este tipo 
de insulina 30-60 minutos antes del desayuno y de la cena. 
− Premezcladas: mezcla de insulina regular con NPH en proporciones variables. 
c.2) Hipoglucemiantes orales 
Solamente se utilizan en pacientes diabéticos tipo 2 que no hayan conseguido controlar su diabetes 
mediante el tratamiento dietético. 
Existen varios tipos  de estos fármacos: 
• Sulfonilureas: estimulan la secreción de insulina. 
• Biguanidas (metformina): mejoran la resistencia a la insulina. 
• Inhibidores de las α-glucosidasas: inhiben las enzimas que desdoblan los oligosacáridos en 
monosacáridos para que no se absorban en el intestino delgado. 
• Sensibilizadores de la insulina (glitazonas).  ● 
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